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    ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ ﯾﮑـﯽ از ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﻗـﺎﺑﻞ ﻣﺸـﺎﻫﺪه در 
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣـﻦ ﮐﻠﯿـﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.)1( ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣـﻦ ﮐﻠﯿـﻪ ﻧـﯿﺰ 









اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ)DRSE=esaesiD laneR egatS dnE( ﺧﺘﻢ ﺧﻮاﻫ ــﺪ 
ﺷﺪ.)2( اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺮادی ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﺪاوم ﯾﺎ ﭘﯿﻮﻧ ــﺪ 




    داروﻫﺎی ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ECA)emyznE gnitrevnoC nisnetoignA( ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘ ــﺎوﻣﺖ در
ﻣﻘﺎﺑﻞ اﺛﺮ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و از آن ﺟﺎ ﮐﻪ اﯾـﻦ ﮔـﺮوه داروﯾـﯽ درﻣـﺎن اﻧﺘﺨـﺎﺑﯽ در ﺑﺴـﯿﺎری از
ﻣﻮارد ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽروﻧﺪ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﺶﺗﺮ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺗﺎﺛﯿﺮ آن ﺑــﺮ اﺛﺮﺑﺨﺸـﯽ ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ از
اﻫﻤﯿﺖ زﯾﺎدی ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐ ــﻪ روی 91 ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﺤـﺖ ﻫﻤﻮدﯾـﺎﻟﯿﺰ ﻣﺰﻣـﻦ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ،
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺮای 9 ﻧﻔﺮ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺎ دوز ﭘﺎﯾﯿﻦ)روزاﻧﻪ 52/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم( و 01 ﻧﻔﺮ ﺑ ــﺎ دوز
ﺑﺎﻻ)3 ﺑﺎر در روز ﻫﺮ ﺑﺎر 52 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم( ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ. در زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻣﺼـﺮف دارو و در ﺗﻤـﺎم ﻃـﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در
ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎران روﻧﺪ ﺣﺎد ﻋﻔﻮﻧﯽ، اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ، ﻓﻘﺮ آﻫﻦ و ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻠﻞ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﻪ ﻣـﺪت 3
ﻣﺎه ﭘﯽﮔﯿﺮی ﺷﺪﻧﺪ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع درﻣﺎن، در ﭘﺎﯾﺎن ﻣ ــﺎه اول، دوم و ﺳـﻮم اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ. دوز
ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ درﯾﺎﻓﺘﯽ در ﻃﻮل ﻣﺪت 3 ﻣﺎه ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮد. ﺟﻬﺖ ﺗﺤﻠﯿﻞ دادهﻫــﺎ از آزﻣﻮنﻫـﺎی وﯾﻠﮑﺎﮐﺴـﻮن و ﻣـﻦ ـ
وﯾﺘﻨﯽ در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽداری 5% اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ﮔﺮوه
درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﮐـﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ ﺑـﺎ دوز ﭘـﺎﯾﯿﻦ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﭘﺎﯾـﻪ در ﻣـﺎه اول 1/1 ﺑـﺎ اﻧﺤــﺮاف ﻣﻌﯿــﺎر
70/3)523/0=P(، در ﻣﺎه دوم 64/1 ﺑ ــﺎ اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر 24/3)72/0=P( و در ﻣـﺎه ﺳﻮم 9/0 ﺑـﺎ اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر
44/4)594/0=P( ﺑﻮد ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻌﻨ ــﯽداری وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در
ﮔـﺮوه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه ﮐـﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ ﺑـﺎ دوز ﺑـﺎﻻ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﭘﺎﯾــﻪ در ﻣــﺎه اول54/1 ﺑــﺎ اﻧﺤــﺮاف
67/3)162/0=P( در ﻣﺎه دوم 04/1 ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 67/4)825/0=P( و در ﻣﺎه ﺳ ــﻮم 78/0 ﺑـﺎ اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر
97/4)838/0=P( ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻧﯿﺰ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺗﻐﯿﯿﺮات از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒـﻮده اﺳـﺖ. ﺑـﻪ
ﻋﻨﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﻠﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ در دوزﻫﺎی ﭘ ــﺎﯾﯿﻦ و ﺑـﺎﻻی درﻣـﺎﻧﯽ، ﻣـﯿﺰان
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰی درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﺳﻨﺘﺘﯿﮏ را ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻤﯽدﻫﺪ.    
           
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ     2 – ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی    3 – ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﺳﻨﺘﺘﯿﮏ 
                         4 – ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ       5 – ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ   
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا ﺳﻤﯿﻌﯽ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی داﺧﻠﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﻓﺮﻧﺎز دواﭼﯽ و ﻣﺸﺎوره دﮐــﺘﺮ راﻫـﺐ
ﻗﺮﺑﺎﻧﯽ، ﺳﺎل 2831. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻫﺸﺘﻤﯿﻦ ﮐﻨﮕﺮه ﻧﻔﺮوﻟﻮژی، دﯾﺎﻟﯿﺰ و ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ در ﺗﻬﺮان، ﺳﺎل 2831 اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی داﺧﻠﯽ 
II( ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻠﯿﻪ. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﻣﺎر، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺳﻤﻨﺎن.)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
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    ﮐﻤﺒﻮد ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ اوﻟﯿﻪ در ﺳﺮﻋﺖ اﯾﺠﺎد ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻠﯿﻪ در ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)3( 
در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه ﺣﺪود 06% ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ DRSE ﺗﺤ ــﺖ درﻣـﺎن 
ﺑﺎ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﺪاوم ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ روش ﺟﻬﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺴﯿﺎری از 
ﻋﻼﺋﻢ و ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮی ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ 
اﻣــﺎ ﺑــﻪ ﻋﻠــﺖ ﻋــﺪم اﻓﺰاﯾــﺶ ﺗﺮﺷــــﺢ ارﯾـــﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـــﻦ 
)OPE=niteioporhtyrE( ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ اداﻣﻪ ﻣﯽﯾ ــﺎﺑﺪ و ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮای ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ.)4( در 
ﺣــﺎل ﺣــﺎﺿﺮ از ارﯾــــﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـــﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿـــﺐ ﺻﻨـــﺎﻋﯽ 
)OPEuHr=OPE namuH tnanibmocer( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن 
اﺻﻠﯽ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ اﻧﻘﻼﺑﯽ در 
درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿـــﺰی ﺑــﻮد. اﯾـــﻦ درﻣــﺎن ﻣﻮﺛـﺮ اﺛـﺮات 
ﺟﺎﻧﺒﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﯽ دارد اﻣﺎ ﺑﺴﯿﺎر ﮔﺮان ﻗﯿﻤﺖ ﻧـﯿﺰ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و 
ﻣﺤﺪودﯾﺖ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺴﺎﯾﻞ ﻣﺎﻟﯽ اﺳـﺖ.)4( 
ﺑﺮای ﺑﻌﻀـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران، ﻫﺰﯾﻨـﻪ درﻣـﺎن ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺳـﺪی 
ﺑﺰرگ ﺑﺮ ﺳﺮ راه درﻣﺎن ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﯾﺪ ﺳﻌﯽ ﺷﻮد ﺗ ــﺎ ﺑـﺎ 
ﺣﺪاﻗﻞ دوز ﻣﻤﮑﻦ ﺣﺪاﮐﺜﺮ اﺛﺮ از اﯾﻦ دارو ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺷـﻮد. ﺑـﺮای 
رﺳﯿﺪن ﺑﻪ اﯾﻦ ﻫﺪف ﻗﺒﻞ از ﺗﺠﻮﯾﺰ اﯾﻦ دارو و ﻫﻢ زﻣﺎن ﺑـﺎ آن 
ﺑﺎﯾﺪ ﻋﻠﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿــﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪه و اﺻـﻼح 
ﮔﺮدد.  
    در ﺑﻌﻀـﯽ از ﻣﻨـﺎﺑﻊ ﻧﻔﺮوﻟـﻮژی از داروﻫـﺎی ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه 
آﻧﺰﯾـﻢ ﺗﺒﺪﯾ ـــﻞ ﮐﻨﻨــﺪه آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴــﯿﻦ)IECA=nisnetoignA 
srotibihnI emyznE gnitrevnoC( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑــﯽ از ﻋﻠـﻞ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾ ــﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ ﻧـﺎم ﺑـﺮده ﻣﯽﺷـﻮد و در ﻣﻘـﺎﻻت 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﯿﺰ در ﻣﻮرد اﺛﺮ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺮ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ اﺧﺘﻼف 
ﻧﻈﺮ وﺟﻮد دارد.  
    از آنﺟﺎ ﮐﻪ ﮔﺮوه داروﯾ ــﯽ IECA داروﻫـﺎﯾﯽ ﺑـﺎ ﻋـﻮارض 
ﺟﺎﻧﺒﯽ ﮐﻢ و دارای ﺧﺼﻮﺻﯿﺎﺗﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ آنﻫﺎ را ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ 
داروﻫﺎی ﺿﺪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﯾﮕﺮ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓــﺮد ﻣﯽﮐﻨـﺪ و ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﺧﺘﻼفﻧﻈـﺮ ﻣﻮﺟـﻮد در ﻣﻨـﺎﺑﻊ و ﻣﻘ ـــﺎﻻت)3و 01-5(، 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮ اﺛﺮات ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺮ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿ ــﻦ ﺿـﺮوری 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣــﺎﺿﺮ ﺑـﺎ ﻫـﺪف ﺗﻌﯿﯿـﻦ اﺛـﺮ 
دوزﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﺎﭘﺘ ــﻮﭘﺮﯾـﻞ روی ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ 
ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﺷــﺒﻪ ﺗﺠﺮﺑـﯽ ﺑـﻮده اﺳـﺖ، در 
ﺷﺮوع ﮐﺎر ﺑﺮای ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺎﻫﺎﻧﻪ آﻫ ــﻦ و 
CBIT و ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ و در ﺻﻮرﺗـﯽ ﮐ ـــﻪ 
درﺻﺪ اﺷﺒﺎع آﻫﻦ ﮐﻢﺗﺮ از 02% ﺑﻮد، آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ورﯾﺪی ﺑﻪ 
ﻣﯿﺰان 0001 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در ﻃﯽ ﭼﻨﺪ ﺟﻠﺴـﻪ دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﭼﻨـﺪ دوز ﻣﻨﻘﺴـﻢ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﻣـﯽ ﮔﺮدﯾـﺪ و 2 ﻫﻔﺘـﻪ ﺑﻌـﺪ آﻫ ــﻦ و 
CBIT ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽﺷﺪ.)6( ﭘﺲ از رﺳﯿﺪن ﻧﺴﺒﺖ CBIT/eF ﺑـﻪ 
ﺑﯿــﺶ از 02%، ﺟــﻬﺖ ﺷــﺮوع OPE، ﺑﯿﻤــﺎران ﺑــﺮ ﺣﺴـــﺐ 
ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑـﻪ 2 دﺳـﺘﻪ ﺗﻘﺴـﯿﻢ ﺷـﺪﻧﺪ. ﻣـﯿﺰان ﻫﻤ ــﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ 
ﻣﻄﻠﻮب 33-82% ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)5( ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﻋﺪد 82 ﺑ ــﻪ 
ﻋﻨﻮان ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﻄﻠﻮب در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.)6(    
    ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﻄﻠﻮب ﯾﻌﻨﯽ 82% ﯾﺎ ﺑﯿــﺶ از 
82% داﺷﺘﻨﺪ، دوز ﻧﮕﻪدارﻧﺪه OPE ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 52 واﺣﺪ ﺑﻪ ازای 
ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮﺟﻠﺪی 3 ﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ 
ﻣﯽﺷـﺪ)5( و ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻫﻤ ـــﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﮐﻢﺗــﺮ از 82% 
داﺷﺘﻨﺪ، در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ درﺻﺪ اﺷﺒﺎع آﻫﻦ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺶ از 
02% ﺑﻮد دوز ﺑﺎرﮔ ــﯿﺮی)gnidaoL( ﯾﻌﻨـﯽ 003-05 واﺣـﺪ ﺑـﻪ 
ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن)ﺑﺮای 8 ﻧﻔﺮ( ﺑﻪ ﺻــﻮرت زﯾﺮﺟﻠـﺪی 3 
ﺑﺎر در ﻫﻔﺘـﻪ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ.)5( در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ دوز اوﻟﯿـﻪ 
ﺑﺎرﮔﯿﺮی 001 واﺣﺪ ﺑﻪ ازای ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﺪ و ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ دوز دارو از وزن ﺧﺸـﮏ ﺑﯿﻤـﺎران ﯾﻌﻨـﯽ 
وزن ﭘﺲ از دﯾ ــﺎﻟﯿﺰ اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ. ﭘـﺲ از رﺳـﯿﺪن ﺑـﻪ 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻫﺪف، ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﻣﺎه ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﻗ ــﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ آنﻫـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ واﺿﺤـﯽ 
ﻧﺪاﺷـﺖ و ﻫـﻢﭼﻨـﺎن ﺑـﺎﻻی 82% ﺑـﻮد وارد ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﻪ ﺷــﺪه و 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﻪ 2 دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺑﻪ 9 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﻓﺸ ــﺎر ﺧـﻮن ﺧﻔﯿـﻒ)ﺳﯿﺴـﺘﻮل 951-041 و 
دﯾﺎﺳــﺘﻮل 99-09()11( داﺷﺘﻨـــﺪ، ﺣﺪاﻗـــﻞ دوز ﯾﻌﻨـــﯽ 52/6 
ﻣﯿﻠـﯽﮔـــﺮم روزاﻧــﻪ و ﺑــﻪ 01 ﺑﯿﻤــﺎری ﮐــﻪ ﻓﺸــﺎر ﺧــﻮن 
ﻣﺘﻮﺳــﻂ)ﺳﯿﺴــﺘﻮل 971-061 و دﯾﺎﺳــﺘﻮل 901-001( ﯾ ـــﺎ 
ﺷﺪﯾﺪ)ﺳﯿﺴﺘﻮل 902-081 و دﯾﺎﺳﺘﻮل 911-011()11( داﺷ ــﺘﻨﺪ، 
ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺣﺪاﮐﺜﺮ دوز ﻣﺠﺎز ﯾﻌﻨ ــﯽ 52 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 3 
ﺑﺎر در روز)5( ﺳﺎﺧﺖ ﮐﺎرﺧﺎﻧــﻪ داروﺳـﺎزی اﯾـﺮان دارو، داده 
اﺛﺮ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺮ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی                                                                                                 دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا ﺳﻤﯿﻌﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
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ﺷﺪ)ﻃﺒﻖ ﮐﺘﺐ ﻣﺮﺟﻊ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻫﺪف 58/531 ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه 
و در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺴ ــﻦ 09/541 ﻣﯿﻠﯽﻣـﺘﺮ ﺟﯿـﻮه در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﺪ(.)21( ﭘﺲ از 3 ﻧﻮﺑﺖ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ)ﻓﺎﺻﻠــﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰﻫـﺎ 1 
ﻣﺎه ﺑﻮد( در ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ در ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷﺪ، ﺑﺮای آن ﮐﻪ اﯾﻦ اﺛﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ ﻧﺴـﺒﺖ داده ﺷـﻮد، 
ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻠﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ OPE ﺑﺎﯾﺪ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷــﺘﻪ ﻣﯽﺷـﺪ ﮐـﻪ در 
ﺻﻮرت اﺛﺒﺎت ﻫﺮ ﯾﮏ از اﯾ ــﻦ ﻣـﻮارد ﺑﯿﻤـﺎر از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧـﺎرج 
ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ اﯾـﻦ ﻣـﻮارد ﻋﺒـﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از: 1- ﻣﺴـﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑ ــﺎ 
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﮐﻪ در ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻣﯿﮑﺮوﺳﯿﺘﻮز و درﺻﺪ اﺷـﺒﺎع 
ﻃﺒﯿﻌﯽ آﻫﻦ، ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑﺎ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﯾﺎ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﯿﻨﻮر ﻣﻄ ــﺮح 
ﻣﯽﺷﺪ.  
    از ﺷﻮاﻫﺪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ دﯾﮕ ــﺮ ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ 
ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﺣﻀﻮر آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺷﺎره ﮐـﺮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﻧﺎﺷـﯽ از اﺧﺘـﻼل در ﻣﯿﻨﺮاﻟﯿﺰاﺳــﯿﻮن 
اﺳﺘﺨﻮان اﺳﺖ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﯾـﺎ ﮐﻠﺴـﯽﺗﺮﯾﻮل ﺳـﺒﺐ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯽﺷﻮد زﯾﺮا ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺟــﺬب ﺷـﺪه 
ﻗﺎدر ﻧﯿﺴﺖ ﺗﺎ در اﺳﺘﺨﻮان رﺳﻮب ﮐﻨـﺪ. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن ﻋﻼﺋـﻢ 
ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺴـﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑـﺎ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿـﻮم ﺷ ـــﺎﻣﻞ دردﻫــﺎی ﻣﻨﺘﺸــﺮ 
اﺳـﺘﺨﻮاﻧﯽ و ﻋﻀﻼﻧـــﯽ، ﻟﮑﻨـﺖ زﺑ ـــﺎن، آﭘﺮاﮐﺴــﯽ، ﺿﻌــﻒ 
ﻋﻀـﻼت ﭘـﺮوﮔﺰﯾﻤ ـــﺎل ﺑــﻪ ﺧﺼــﻮص در اﻧــﺪام ﺗﺤﺘﺎﻧــــﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.)6( 2- ﺧﻮنرﯾـﺰی ﻣﺰﻣـﻦ ﮐ ـــﻪ در ﺻــﻮرت وﺟــﻮد 
ﺧﻮنرﯾﺰی ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ و اﺛﺒـﺎت آن، ﺑﯿﻤـﺎر از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧـﺎرج 
ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ 3- ﻧﻔﺮﮐﺘﻮﻣـﯽ ﯾ ـــﺎ ﻫﺎﯾﭙﺮاﺳﭙﻠﻨﯿﺴــﻢ ﮐــﻪ ﺗﻮﺳــﻂ 
ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺷﮑﻢ اﺛﺒـﺎت ﯾـﺎ رد ﻣﯽﺷـﺪ 4- ﻫﯿﭙﻮﻓﺴـﻔﺎﺗﻤﯽ ﮐـﻪ 
ﺗﻮﺳﻂ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺳﻄﺢ ﻓﺴﻔــﺮ ﺳـﺮم ﺑﺮرﺳ ـــﯽ ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ. 
5- ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽﻫﺎ ﮐﻪ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺸﮑﻮک 
ﺑﻪ ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ ﯾﺎ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻨ ــﻮﭘـﺎﺗﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ، اﺑﺘـﺪا HDL و اﺳـﻤﯿﺮ 
ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ درﺧﻮاﺳﺖ ﻣﯽﺷﺪ و در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ HDL ﺑ ــﺎﻻ 
ﯾﺎ CBRﻫﺎی ﻣﯿﮑﺮوﺳ ــﯿﺘﯿﮏ)ﯾـﺎ ﻗﻄﻌﻪﻗﻄﻌـﻪ( در اﺳـﻤﯿﺮ ﺧـﻮن 
ﻣﺤﯿﻄــﯽ وﺟــﻮد داﺷــﺖ، اﻟﮑــﺘﺮوﻓﻮرز ﻫﻤــﻮﮔﻠﻮﺑﯿـــﻦ ﯾـــﺎ 
ﻫـﺎﭘﺘـﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿـﻦ ﺻـﻮرت ﻣـﯽﮔﺮﻓـﺖ)11( 6- ﮐﻤﺒـﻮد ﻓ ــﻮﻻت و 
ﮐﻮﺑﺎﻻﻣﯿﻦ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺣﺠﻢ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣــﺰ 
اﺛﺒﺎت ﻣﯽﺷﺪ)در ﺻﻮرت ﻣﺎﮐﺮوﺳﯿﺘﯿﮏ ﺑﻮدن( 7- ﻋﻔﻮﻧﺖﻫ ــﺎی 
ﻣﺰﻣـﻦ و اﻟﺘـﻬﺎﺑﺎت ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮐـﺎﻣﻞ از ﻧﻈـﺮ ﻣﻨﺒ ـــﻊ 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻞ، ﺑﺮرﺳﯽ رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻗﻔﺴﻪ ﺳ ــﯿﻨﻪ 
و اﺳﻤﯿﺮ ﺧﻠﻂ در ﭼﻨ ــﺪ ﻧﻮﺑـــﺖ و ﻧـﯿﺰ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 
واﮐﻨﺶ دﻫﻨ ــﺪه ﻓـﺎز ﺣـﺎد ﮐـﻪ ﺷﺎﺧــﺺ دﻗﯿﻖﺗـﺮی ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﺳــﺮﻋﺖ رﺳــﻮب ﮔﻠﺒﻮلﻫــﺎی ﻗﺮﻣــﺰ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ ﻣﺸــــﺨﺺ 
ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.)6( 8- ﻫﯿﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی ﮐﻪ در ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻠﯿ ــﻪ 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی اﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺗﻮﺗﺎل ﺳﺮم ﻧﺸﺎﻧﻪای ﺧ ــﻮب ﺟـﻬﺖ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳﺘﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺗﻮﺗﺎل 
در ﺑﯿﻤﺎران اورﻣﯿﮏ ﻣﻨﺸﺎ اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ داﺷﺘﻪ و اﻓﺰاﯾـﺶ واﺿـﺢ 
ﺳﻄﺢ آن ﻣﺸﺨﺼﻪ اﺳﺘﺌﯿﺖ ﻓﯿﺒﺮوزا ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﯾﻦ آﻟﮑـﺎﻟﻦ 
ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺗﻮﺗﺎل ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ ﻫﯿﭙـﺮﭘـﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی 
ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ و اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﭘ ــﺎراﺗﻮرﻣﻮن در ارﺗﺒـﺎط اﺳـﺖ. 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺳﺮﯾﺎل آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺳﺮم )در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻧـﯿﺰ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ( ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸ ــﺎن دﻫﻨـﺪه ﭘﯿﺶرﻓـﺖ آﻫﺴـﺘﻪ ﺑﯿﻤـﺎری 
اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ در اﻓﺮاد اورﻣﯿﮏ ﺑﺎﺷﺪ ﺣﺘ ــﯽ اﮔـﺮ اﯾـﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ در 
ﻣﺤﺪوده ﻃﺒﯿﻌ ــﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﯾـﮏ راﻫﻨﻤـﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺟـﻬﺖ 
ﻣـﺎﻧﯿﺘﻮر ﮐـﺮدن درﻣـﺎن ﻫﯿﭙـﺮﭘـﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی ﺛﺎﻧﻮﯾـﻪ ﻣﺤﺴـﻮب 
ﮔﺮدد. در ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑﺎ آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﺳﻄﺢ آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺗﻮﺗـﺎل 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽﻣﺎﻧﺪ.)5(  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺻـﻮرت اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز 
آزﻣـﻮن ﺣﺮارﺗـــﯽ درﺧﻮاﺳـﺖ ﻣ ـــﯽ ﺷــﺪ و ﭘــﺲ از اﺛﺒــﺎت 
اﺳـﺘﺨﻮاﻧﯽ ﺑـﻮدن ﻣﻨﺸـﺎ آن و ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮدن ﮐﻠﺴـﯿﻢ و ﻓﺴ ــﻔﺮ و 
ﭘﺎراﺗﻮرﻣﻮن، آزﻣﻮن ﭘﺎراﺗﻮرﻣﻮن رادﯾﻮاﮐﺘﯿﻮ)HTPi( ﺻ ــﻮرت 
ﻣﯽﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺟﻬﺖ روﺷﻦ ﺷﺪن ﺑﯿﺶﺗﺮ روش ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻧﮑـﺎﺗﯽ 
ﺿﺮوری ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: 1- اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻓﺸﺎر 
ﺧﻮن در روزﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﻟﯿﺰ 2- ﺑﺮرﺳــﯽ ﻫـﺮ ﺑﯿﻤـﺎر در ﻃـﻮل 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻔﺘﮕﯽ از ﻧﻈﺮ وﺿﻌﯿـﺖ ﻣﺼـﺮف دارو و دادن 
ﺗﻮﺿﯿﺤﺎت ﻻزم 3- ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺎﻫﺎﻧـﻪ 
از ﻧﻈﺮ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ، آﻫﻦ و درﺻﺪ اﺷﺒﺎع آن، ﻣﯿﺰان ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
OPE و داروﻫـﺎی ﻣﺼـﺮﻓﯽ. 4- ﺧـﺎرج ﺷـﺪن از ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ در 
ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﻗﺒﻞ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﻣﯽﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ 
ﮐﻪ در ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﯾﺎ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری ﺣﺎدی ﮐﻪ 
ﺳـﺒﺐ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﯽﺷ ـــﺪ، ﻣﺒﺘــﻼ ﺷــﺪه ﺑﻮدﻧــﺪ. از 
اﺛﺮ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺮ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی                                                                                                 دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا ﺳﻤﯿﻌﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
28       ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                   ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831   
آزﻣﻮنﻫﺎی ﮐﺎیاﺳ ــﮑﻮﺋﺮ، وﯾﻠﮑﺎﮐﺴـﻮن و ﻣﻦوﯾﺘﻨـﯽ در ﺳـﻄﺢ 
ﻣﻌﻨﯽداری 5% ﺑﺮای ﺗﺤﻠﯿﻞ دادهﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.   
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 43 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﻟﯿﺰی ﮐﻪ دارای ﺷﺮاﯾﻂ 
ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﭼﻬﺎر ﻧﻔﺮ از 
ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒـﯽ ﺷـﺪﯾﺪ ﮐـﻪ ﮐـﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ درﯾ ــﺎﻓﺖ 
ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻣﮑﺎنﭘﺬﯾﺮ ﻧﺒﻮدن ﻗﻄﻊ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ و 2 ﻧﻔﺮ ﺑـﻪ 
ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﻫﻢﮐﺎری از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺑـﺎ 
82 ﺑﯿﻤﺎر آﻏﺎز ﺷﺪ و ﺟﻤــﻊآوری دادهﻫـﺎ ﺣـﺪود 9 ﻣـﺎه ﻃـﻮل 
ﮐﺸﯿﺪ. در اﯾﻦ ﻣﺪت 2 ﺑﯿﻤﺎر ﺑــﻪ دﻟﯿـﻞ ﭘﯿﻮﻧـﺪ ﮐﻠﯿـﻪ از ﻓﻬﺮﺳـﺖ 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ. دو ﻧﻔ ــﺮ ﻓـﻮت ﮐﺮدﻧـﺪ و ﯾﮑـﯽ از 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺑﯿﻤﺎری ﺣـﺎد ﻋﻔﻮﻧـﯽ و ﺑـﺪی ﺣـﺎل ﻋﻤﻮﻣـﯽ و 
درﯾﺎﻓﺖ ﺧﻮن از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﯾﮑﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ 
دﻟﯿـﻞ ﺳـﺮﻓﻪ ﻣـﺪاوم ﻧﺎﺷـﯽ از ﮐـﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ، 2 ﻧﻔـﺮ ﺑـﻪ دﻟﯿ ـــﻞ 
ﻫﯿﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی)ﺑﺎ اﺳﮑﻦ ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ و ﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪ( و 


















ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ در ﻧﻬﺎﯾﺖ 91 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺣﺪود 
6/55% از اﻓﺮاد درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دوز 52/6 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم روزاﻧـﻪ و 
05% از اﻓﺮاد درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دوز 52 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم ﻣـﺮد ﺑﻮدﻧـﺪ و 
ﺗﻮزﯾﻊ ﺟﻨﺴﯽ 2 ﮔــﺮوه ﯾﮑﺴـﺎن ﺑـﻮد)685/0=P(. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــﻦ و 
اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺳﻦ ﮔﺮوه درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه دوز 52/6 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم 
ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 7/85 و 6/21 ﺳﺎل و ﮔ ــﺮوه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه دوز 52 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 4/95 و 7/51 ﺳﺎل ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪ. ﺗﻮزﯾـﻊ 
ﺳﻨﯽ 2 ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺪاﺷ ــﺖ )765/0=P(. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﭘﺎﯾﻪ)ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﻣﺪاﺧﻠـﻪ( ﮔـﺮوه درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه 
دوز 52/6 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 33% و ﮔـﺮوه درﯾ ـــﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨــﺪه دوز 52 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﺮاﺑﺮ 80/33% ﺑﻮد ﮐﻪ 2 ﮔﺮوه از اﯾﻦ ﻧﻈﺮ ﻧﯿﺰ ﯾﮑﺴﺎن 
ﺑﻮدﻧﺪ)343/0=P()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪولﻫـﺎی 
ﺷـﻤﺎره 2و 3 ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد، ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ﻫـﺮ ﯾ ــﮏ از 
زﻣﺎنﻫﺎی 1 ﻣﺎه، 2 ﻣﺎه و 3 ﻣﺎه ﭘــﺲ از ﺗﺠﻮﯾـﺰ دارو در ﻫﯿـﭻ 
ﯾﮏ از دوزﻫﺎی دارو ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. ﻫـﻢﭼﻨﯿـﻦ 
در ﻫﯿـﭻ ﯾـﮏ از ﻣﻘـﺎﻃﻊ زﻣـﺎﻧﯽ ذﮐـﺮ ﺷـﺪه، ﺗﻔـﺎوت ﺗﻐﯿ ـــﯿﺮات 
















ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ 2 ﮔﺮوه ﻗﺒﻞ از ﻣﺪاﺧﻠﻪ 
eulaVP اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ دوز دارو 
00/4 33% 9 52/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم روزاﻧﻪ 
75/2 80/33% 01 52 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم 3 ﺑﺎر در روز 
 
343/0 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ﺑﯿﻤﺎران درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺎ دوز 52/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم روزاﻧﻪ در ﻣﻘﺎﻃﻊ 1، 2و 3 
ﻣﺎه ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف دارو 
eulaVP اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در زﻣﺎنﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﭘﺎﯾﻪ 
523/0 70/3 01/1 9 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ* ـ 1 ﻣﺎه 
072/0 24/3 64/1 7 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ـ 2 ﻣﺎه 
594/0 44/4 09/0 9 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ـ 3 ﻣﺎه 
*در ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻘﺪار ﺗﻐﯿﯿﺮات، ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ﻣﻨﻬﺎی 1 ﻣﺎه)2 ﯾﺎ 3 ﻣﺎه( ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ﺑﯿﻤﺎران درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺎ دوز 52 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم 3 ﺑﺎر در روز در ﻣﻘﺎﻃﻊ 1، 
2و 3 ﻣﺎه ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف دارو 
eulaVP اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در زﻣﺎنﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﭘﺎﯾﻪ 
162/0 76/3 54/1 01 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ* ـ 1 ﻣﺎه 
825/0 67/4 04/1 8 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ـ 2 ﻣﺎه 
838/0 97/4 78/0 01 ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ـ 3 ﻣﺎه 
*در ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻘﺪار ﺗﻐﯿﯿﺮات، ﻣﻘﺪار ﭘﺎﯾﻪ ﻣﻨﻬﺎی 1 ﻣﺎه)2 ﯾﺎ 3 ﻣﺎه( ﺷﺪه اﺳﺖ. 
اﺛﺮ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑﺮ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی                                                                                                 دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا ﺳﻤﯿﻌﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
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ﺑﺤﺚ 
    ﻣﻮارد زﯾﺎدی وﺟﻮد دارد ﮐـﻪ داروی IECA ﺑـﺮای درﻣـﺎن 
ﻓﺸﺎر ﺧﻮن اﻧﺘﺨــﺎب ﻣﯽﺷـﻮد. ﺑﯿـﺶ از 08% ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
DRSE ﻣﯽرﺳﻨﺪ، دارای ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ 
ﻣﻬﻢ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻣﻘـﺎوم ﺑـﻪ درﻣـﺎن در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران، اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ II ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)3(  
    ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ DRSE، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾ ــﺎﺑﺘﯽ و ﻣﺸـﮑﻞ اﺻﻠـﯽ 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﻣﯽﮔﯿﺮﻧﺪ ﻣﺮگ و ﻣ ــﯿﺮ 
ﺑـﺎﻻی آنﻫـﺎ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺣــﻮادث ﮐﺎردﯾﻮواﺳــﮑﻮﻻر 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ در ﺷـﺮوع دﯾـﺎﻟﯿﺰ ﺷـﻮاﻫﺪ 
واﺿﺤﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ دارﻧﺪ)5( و ﮔﺮوه داروﯾ ــﯽ 
IECA ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺳـﺮﯾﻊ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮوﻓـﯽ ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑ ـــﻪ ﻧﺎرﺳــﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒــﯽ و ﭘــﺲ از 
اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻞﮐﺮد ﺳﯿﺴ ــﺘﻮﻟﯿﮏ ﺑﻄـﻦ 
ﭼـﭗ ﻣـﯽﮔﺮدﻧـﺪ و ﻣـﯿﺰان ﺑﻘـﺎ را در اﯾــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﻣﯽدﻫﻨﺪ.)2و 31( اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺮﺧﻼف اﻏﻠﺐ داروﻫﺎی ﺿـﺪ ﻓﺸـﺎر 
ﺧﻮن ﺑﺮ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﺧﻮن ﺗﺎﺛﯿﺮی ﻧﺪاﺷ ــﺘﻪ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻗﻠﺒﯽ و ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺲﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﻣﻔﯿﺪ اﺳﺖ.)3و 41(  
    اوﮐﯿﻒ و ﻫﻢﮐﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﺑﯿﺎن ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﺑﺎﯾﺪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ درﯾ ــﺎﻓﺖ IECA ﺑﺎﺷـﻨﺪ.)51( 
ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﺑ ــﺎ دوزﻫـﺎی 
52/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم روزاﻧﻪ و 52 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم 3 ﺑﺎر در روز ﭘـﺲ از 3 
ﻣﺎه ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤ ــﺎران ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ را 
ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻤﯽدﻫﺪ.  
    ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪای ﮐـﻪ روی 71 ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺗﺤﺖ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﺰﻣﻦ اﻧﺠﺎم ﺷــﺪ، داروﻫـﺎی IECA ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ 
ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ را اﻓﺰاﯾـﺶ و ﻫﻤـﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ را ﮐــﺎﻫﺶ ﻧــﺪاده 
ﺑﻮدﻧﺪ.)61( ﻫﻢﭼﻨﯿــﻦ ﮐـﺮوز و ﻫﻢﮐـﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﻣﺸـﺎﺑﻪ، 
اﺧﺘﻼﻓﯽ را ﺑﯿﻦ دوز ﻣﺘﻮﺳﻂ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﻣﺼﺮﻓﯽ ﺑﺎ درﻣﺎن 
و ﺑـﺪون درﻣـﺎن ﺑـﺎ IECA ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﮑﺮدﻧـﺪ.)71( ﺑﺮﺧــﻼف 2 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺠﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣ ــﺪه در 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ داﺷـﺘﻨﺪ، در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﮐـﻪ آﻟﺒﯿﺘـﺎر و ﻫﻢﮐـﺎران 
اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ، ﮔﺮوه داروﯾﯽ IECA را ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﻣﻘ ــﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ 
ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ.)8( ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﻫﯿﺮاﮐﺎﺗﺎ و ﻫﻢﮐ ــﺎران 
ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روی 31 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﻟﯿﺰی ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﺮدﻧﺪ ﮐـﻪ 
ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ II ﺳـﺒﺐ 
ﺗﺸﺪﯾﺪ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰی ﻣﺰﻣﻦ ﺷﻮد.)9( آﮐﭙﻮﻻت و 
ﻫﻢﮐﺎران ﻃﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﺑﯿﺎن ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺮاﻧﺪوﻻﭘﺮﯾﻞ از ﻃﺮﯾ ــﻖ 
ﮐﺎﻫﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺳﻄﺢ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎ)ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ 
آﻧﺪوژن( ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﯿﻤﺎران اورﻣﯿﮏ اﯾﺠــﺎد ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ ﮐﻨـﺪ و 
ﻧﯿﺰ ذﮐــﺮ ﮐﺮدﻧ ـــﺪ ﮐـﻪ اﻃﻼﻋـﺎت در ﻣـﻮرد ﻣﺼـﺮف ﻫﻢزﻣـﺎن 
ﮔﺮوه IECA و ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ ﺳـﻨﺘﺘﯿﮏ ﻣﺤـﺪود و ﻣﺘﻨـﺎﻗﺾ 
اﺳﺖ.)7(  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﻮرک و ﻫﻢﮐﺎران ﻧﯿﺰ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﺷﺪ ﮐﻪ 
ﮔﺮوه IECA ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ اﺛـﺮات ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ ﺳـﻨﺘﺘﯿﮏ را 
ﮐـﺎﻫﺶ داده و ﺳـﺒﺐ ﻣﻘـﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ ارﯾـﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿـﻦ ﺷـﻮﻧﺪ.)81( 
ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐـﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺳــﺖ و ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ اﺛـﺮ ﮔـﺮوه IECA 
روی OPEuHr ﻫﻨــﻮز ﻧﺎﺷــﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــــﺪ. آﮐﭙـــﻮﻻت و 
ﻫﻢﮐــﺎران)7( ﻣﮑﺎﻧﯿﺴــﻢ اﺛـــﺮ ﮔـــﺮوه IECA را در ﮐـــﺎﻫﺶ 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ، ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﯿﺘﯿﻦ ﺑﺪن ﻣﻄﺮح 
ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻤﯿﻢ ﺑﻪ OPEuHr ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑـﻮد اﻣـﺎ 
ﻫﯿﺮاﮐﺎﺗﺎ و ﻫﻢﮐﺎران)9( ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ ﮐ ــﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ را در ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ، ﮐـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ II ﺑﯿـﺎن ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ 
ﺷﺎﯾﺪ ﺗﻮﺟﯿﻬﯽ ﺑﺮای اﺧﺘﻼف ﻣﻮﺟﻮد ﺑﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﺎﺷ ــﺪ 
زﯾﺮا ﺟﻤﻌﯿﺖﻫﺎ و ﻧﮋادﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳ ــﻄﺢ 
ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ رﻧﯿﻦ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺑﺮاﺑﺮ ﻧﯿﺴ ــﺘﻨﺪ. 
ﻋﺪهای از آنﻫﺎ دارای ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﺑ ــﺎﻻی رﻧﯿـﻦ و ﻋـﺪهای 
دارای ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ رﻧﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﻓﺮادی ﮐﻪ 
ﺳﻄﺢ رﻧﯿﻦ و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑـﺎﻻﯾﯽ دارﻧـﺪ اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
ﺑﻪ ﻣـﻬﺎر ﺗﻮﺳـﻂ ﮔـﺮوه IECA ﺣﺴـﺎسﺗﺮ ﺑـﻮده و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
اﯾﺠﺎد ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ در آنﻫﺎ واﺿﺢﺗﺮ اﺳﺖ و در اﻓﺮادی ﮐﻪ ﺳـﻄﺢ 
ﭘﻼﺳـﻤﺎﯾﯽ رﻧﯿـﻦ ﭘـﺎﯾﯿﻨﯽ دارﻧـﺪ، اﯾـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﺑـﺮ ﻋﮑـﺲ اﺳـﺖ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﯾﻨﺪه ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳـﻤﺎﯾﯽ رﻧﯿـﻦ در 
ﺑﯿﻤﺎران و ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨﺪی آنﻫﺎ ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺳ ــﻄﺢ رﻧﯿـﻦ ﺑـﺎﻻ و 
ﺳﻄﺢ رﻧﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ و ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﮐ ــﺎﭘﺘـﻮﭘﺮﯾـﻞ در اﯾـﻦ 2 ﮔـﺮوه 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻤﮏﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ. ﻫــﻢﭼﻨﯿـﻦ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﯽﺷـﻮد ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران دﯾ ــﺎﻟﯿﺰی در ﺷـﻬﺮ ﺳـﻤﻨﺎن، 
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The Effect of Captopril on Hematocrit of Dialysis Patients Receiving
Synthetic Erythropoietin
                                               I                                 II                                        III
M. Samiee, MD     F. Davachi, MD      *R. Ghorbani, Ph.D.
Abstract
    Angiotensin converting enzyme (ACE) drugs like captopril are proposed as a resistant factor
against the effect of erythropoietin. As these groups are used as a choice to treat hypertension, so
conducting more studies with regard to their effects on erythropoietin efficacy is important. This
interventional study was performed on 19 patients with chronic hemodialysis. Patients were divided
into two groups; 9 cases received the low dose captopril (6.25% mg/daily) and 10 cases received
high dose (25mg/TDS). None of the patients had any acute inflammatory or infectious process, iron
deficiency and other causes of anemia at the time of study. They were followed for 3 months and
their hematocrit was measured before intervention at the end of the first, the second and the third
months. Erythropoietin dose was constant during 3 months. To analyse the data, Wilcoxon and
Mann-Whitney tests were used with the significant level of 5%. The mean of hematocrit changes in
patients with low dose captopril was 1.1 in the first month with standard deviation (SD) of 3.07
(P=0.325), in the second month 1.46 with SD of 3.42 (P=0.27) and in the third month was 0.9 with
SD of 4.44 (P=0.495). None of the changes was statistically significant. The mean of changes in
cases with high dose captopril was 1.45 in the first month with SD of 3.76 (P=0.26), in the second
month 1.40 with SD of 4.76 (P=0.528) and in the third month was 0.87 with SD of 4.79 (P=0.838).
In this group, none of the changes was statistically significant. In conclusion, it seems captopril with
high and low doses of treatment does not reduce hematocrit in the hemodialysis patients receiving
the synthetic erythropoietin.   
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